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Introdução
Os autores apresentam 12 casos de HSDI agudo
traumático. Discutem sua fisiopatologia, diagnóstico
e tratamento.
O HSDI é definido como a presença de coleção
sangüínea localizada no espaço subdural e na fissura inter-
hemisférica2,44. Antes do advento da tomografia
computadorizada (TC) no arsenal propedêutico à mão
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RESUMO
O hematoma subdural inter-hemisférico (HSDI), descrito por Aring e Evans em 1940, era
considerado raro antes dos estudos de imagem. Até 2002, somente 113 casos tinham sido
publicados na literatura. A freqüência do HSDI é de 6% entre todos os hematomas subdurais
traumáticos. Este trabalho é um estudo retrospectivo com 12 pacientes admitidos no Hospital
João Alves Filho entre janeiro de 1998 e setembro de 2003. Dez pacientes eram do sexo masculino
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acidente de trânsito a principal causa seguida de queda da própria altura. A estratégia de tratamento
dependeu das condições neurológicas do paciente na admissão. A conduta conservadora foi
realizada em sete pacientes. Cinco pacientes foram submetidos à drenagem de hematomas
intracranianos associados. Óbito ocorreu em dois pacientes. Concluímos que o tratamento
conservador é a melhor opção quando o quadro neurológico do paciente é favorável.
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ABSTRACT
Acute traumatic interhemispheric subdural hematoma
Interhemispheric subdural hematomas (ISH), described by Aring and Evans in 1940, had been
considered rare until modern neuroimaging made their identification easy. Until 2002, only 113 cases
had been published in the literature. The frequency of ISH is reported as 6% of all traumatic subdural
hematomas. We present a retrospective study of twelve patients with diagnosis of traumatic ISH
admitted at João Alves Filho Hospital, from January 1998 to September 2003. The male/female
ratio was 10:2. The etiologic factor was the trauma in all patients and the car accident and falling
down were the most common causes. The diagnosis was readily made by computer tomography.
Treatment strategy depended on neurological condition of the patient on admission. The conservative
management was instituted in seven cases. Five patients were submitted to craniotomy for drainage
of associated intracranial hematomas. Two patients died. We conclude that the conservative treatment
is the best option when the neurological conditions of patient are favorable.
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armada em serviços de emergência, o diagnóstico de
hematoma subdural inter-hemisférico (HSDI) era raro,
tendo sido relatado apenas em casos de autópsia1,5,10,
13,14,17,19,23,24,34,41. Nas últimas décadas, o uso disseminado
da TC nos serviços de emergência permitiu melhor
reconhecimento dessa entidade7-9,13,17,19,24-26,31-34,36,37,43-46,49.
Foi descrita pela primeira vez, em 1940, por Aring e
Evans¹. Sua incidência exata é difícil de demonstrar e,
desde a descrição inicial, até o ano de 2002, apenas 113
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casos foram relatados na literatura médica28,40. Após a
descrição inicial de HSDI agudo por Aring e Evans1,
Sibayan e cols.41, em 1970, documentaram o primeiro
caso de HSDI crônico e, posteriormente, outros
trabalhos foram publicados30,38,41. Sua incidência é
calculada como correspondendo a 6% dos hematomas
subdurais traumáticos42.
Até o ano de 1984, tinham sido relatados apenas
13 casos, 89 novos casos foram publicados até 1998 e
11 novos casos até 2002, totalizando 113 casos
descritos na literatura mundial28,40. De aproxima-
damente 100 casos relatados até 2000, apenas 11
evoluíram para HSDI crônico13,20,21,30,33,38,41. A baixa
incidência de HSDI crônico pode ser explicada pela
tendência de o HSDI agudo migrar sobre a convexidade
cerebral assim que se liquefaz13.
O HSDI ocorre freqüentemente em idosos, entre a
sexta e a oitava décadas de vida, acomete mais o sexo
masculino e pacientes portadores de distúrbios de
hemostasia2,5,13. Na série relatada por Bartels e cols.2,
45,3% dos casos apresentavam-se na faixa etária abaixo
dos 60 anos de idade e 54,7%, acima dos 60 anos.
O HSDI tem etiologia múltipla: traumatismo
craniano (82,5%), ruptura de aneurisma (12,5%),
complicações pós-neurocirúrgicas (1,25%) e outras
causas (3,75%)35. Entre outras causas, são relatados maus-
tratos na infância, parto por fórceps ou história de
tocotraumatismo, hemodiálise e uso de anticoa-
gulantes2,19,35,37,38,47. A maioria dos casos de HSDI é decor-
rente de traumatismo craniencefálico por impacto direto
e, na sua maioria, são classificados como trauma leve11.
Os aneurismas saculares que causam HSDI estão,
na maioria dos relatos, localizados nos diversos
segmentos da artéria cerebral anterior; excepcio-
nalmente, na artéria comunicante posterior10,12. A artéria
cerebral anterior divide-se em artérias pericalosa e
caloso-marginal na altura do joelho do corpo caloso e,
nessa bifurcação, encontra-se o principal sítio de origem
de aneurismas associados ao HSDI10.
Os principais fatores facilitadores do desenvol-
vimento do HSDI são: etilismo, diáteses hemorrágicas
(doença de Von Willebrand, hemofilia B e tromboci-
topenia), uso de anticoagulantes orais e antiagregantes
plaquetários, hipertensão arterial crônica, insuficiência
renal crônica e hidrocefalia11,19,20.
Diferentes fatores etiológicos estão relacionados a
grupos etários específicos. Assim, no grupo pediátrico,
maus-tratos é a principal causa, em virtude do fenômeno
do shaken-baby48,49; no adulto jovem, acidentes de
trânsito e, no idoso, traumas leves de baixo impacto40.
O HSDI resulta de contusão cortical causada pela
laceração traumática das veias-ponte entre o córtex
parietocciptal e o seio sagital superior1,2,5,13,14,17,28,34,40,41.
Essas veias se dirigem anteromedialmente antes de
penetrar no seio sagital, o que explica as localizações
peculiares desse hematoma13,18. Acredita-se que a
posição e a direção do trauma são os mais importantes
fatores no desenvolvimento do HSDI. Forças atuando
ao longo do plano sagital na região occipital causarão
um movimento posterior do hemisfério cerebral em
relação ao seio sagital e promoverão máxima distensão
das veias, deixando-as vulneráveis à ruptura40.
Tem sido descrita a formação do hematoma
provocado pela laceração da artéria calosomarginal15.
Outras teorias advogam a lesão em rotação da cabeça,
além de forças tangenciais às veias corticais decorrentes
de impacto frontal ou occipital2,17. Na maior parte dos
casos, o sítio de lesão é o frontal e o occipital, um dado
que ressalta a importância dos mecanismos de
aceleração e desaceleração com ruptura de vasos
sangüíneos na patogênese do HSDI11. Em duas séries,
o trauma occipital foi encontrado em 60% e 75%,
enquanto trauma frontal foi encontrado em 24% e
12,5%, respectivamente, nos casos de HSDI trau-
máticos, e os dois locais juntos responderam por 84%
e 87,5% dos casos2,13.
Na maioria dos casos, o HSDI é confinado a um
lado da foice do cérebro, pois as firmes aderências das
trabeculações subaracnóideas entre o cérebro e a dura-
máter parassagital impedem a disseminação do
hematoma para convexidade cerebral2,11,17. No entanto,
se houver liquefação do coágulo, pode haver migração
para a convexidade cerebral, resultando em aspecto
semelhante a um hematoma subdural crônico11,13,20,22,33.
A distância entre o seio sagital e a superfície cortical
é maior na infância (em virtude da imaturidade cerebral)
e na senilidade (por causa da atrofia cerebral) do que
no adulto jovem. Isso resulta numa relativa maior facili-
dade de ruptura das veias corticais com um trauma
menor pelo seu trajeto mais desprotegido. O crânio
infantil é particularmente vulnerável a lesão em chicote
por causa da desproporção entre a largura do crânio e
a fragilidade da musculatura do pescoço49. Em contra-
partida, a presença do hematoma é bem tolerada no
espaço fisiológico pericortical da infância e senilidade,
contribuindo para a sintomatologia tardia nos casos de
evolução subaguda e crônica40.
A apresentação clínica clássica dessa afecção é
uma monoparesia contralateral da perna ou hemi-
paresia em que a perna está mais acometida do que o
braço, e é denominada de síndrome da foice cerebral
ou síndrome do lóbulo paracentral2,4,10,13,17,23,28,33,37,38,41,47.
Sinais e sintomas de hipertensão intracraniana ou
alterações do nível de consciência podem ser aspectos
proeminentes em alguns pacientes5,10,14,19,24,34,37. Outros
sintomas como cefaléia, vômitos, crises convulsivas,
ataxia frontal de Bruns, afasia e sinal de Babinski
podem estar presentes. Não há relatos de pacientes
com HSDI assintomáticos28. Em 1995, Bartels e cols.2
revisaram, na literatura médica, 67 casos de HSDI e
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relataram hemiparesia em 55% e monoparesia crural
em 11%; a síndrome da foice cerebral, com
hemiparesia, foi encontrada em 62% dos pacientes,
distúrbios da consciência em 39%, convulsão
generalizada em 12%, convulsão focal em 3%,
demência em 6%, disfasia em 5%, ataxia da marcha
em 3% e disfunção do nervo oculomotor em 3% dos
pacientes.
No passado, a importância da angiografia cerebral
foi enfatizada nos casos de HSDI, pois demonstrava a
ausência de suprimento vascular entre a foice cerebral
e a superfície medial do cérebro, na incidência ântero-
posterior11, ou entre a artéria pericalosa e a calo-
somarginal47 e o deslocamento lateral da artéria
pericalosa e seus ramos em relação à linha média11,47.
Um hematoma que permanece isolado entre a foice e a
superfície medial do cérebro, superior ao sulco do corpo
caloso, geralmente não desloca a artéria cerebral
anterior ou a artéria pericalosa e não afetará a posição
da veia cerebral interna10. Atualmente, a angiografia
cerebral é reservada em casos de suspeita de HSDI por
ruptura de aneurisma cerebral.
Em 1955, Jacobson23 relatou pela primeira vez os
achados de tomografia computadorizada em HSDI.
Atualmente, esse é o exame de eleição para o
diagnóstico50,51. O achado de uma massa hiperdensa,
de formato crescente, semilunar, ao longo da fissura
inter-hemisférica com margem medial plana e borda
lateral convexa contra o parênquima cerebral é
altamente sugestivo de HSDI33,39. Pode ainda ser
visualizado desvio das estruturas da linha média33.
Entretanto, a melhor confirmação no diagnóstico
diferencial é com ressonância magnética (RM), pois é
mais sensível que a TC40 .
O HSDI apresenta diagnóstico diferencial com
hemorragia subaracnóidea; esta produz hiperdensidade
somente na região inter-hemisférica anterior, com um
contorno tortuoso e se estendendo do calvário ao rostro
do corpo caloso. O HSDI produz uma hiperdensidade
crescente unilateral que é mais espessa na parte póstero-
superior da fissura, por trás e abaixo do esplênio do
corpo caloso51.
O tratamento adequado persiste ainda hoje uma
controvérsia28. O tratamento conservador torna-se
benéfico em pacientes estáveis clinicamente ou com
fatores sistêmicos associados que possam aumentar o
risco cirúrgico e em casos de hematomas pequenos, que
tendem à reabsorção espontânea29. Intervenção cirúrgica
seria indicada em casos de piora do quadro neurológico,
rápida deterioração do nível de consciência ou na
presença de hematoma volumoso2,11,13,16,22,27,28,35.
A possibilidade de o HSDI mover-se após lique-
fação pode justificar uma intervenção cirúrgica precoce.
Apesar de a remoção de um coágulo sólido da fissura
inter-hemisférica ter provado ser bem-sucedida, este
pode ser um procedimento perigoso em decorrência da
proximidade do seio sagital e de suas veias de ligação14.
As taxas de mortalidade dos HSDI agudos são
controversas40. Alguns autores sugerem que o HSDI
deve ser considerado uma variante benigna dos hema-
tomas subdurais agudos2,35. A presença de lesões
intracranianas associadas como contusão e edema
cerebral está freqüentemente associada à deterioração
mental e também é determinante para uma elevada
mortalidade40. O prognóstico está relacionado à
condição neurológica do paciente na admissão e à pre-
sença de lesão intracraniana associada28,40.
Pacientes e métodos
Foram estudados retrospectivamente 12 pacientes
portadores de hematoma subdural inter-hemisférico
agudo, de origem traumática, internados no Serviço
de Neurocirurgia do Hospital Governador João Alves
Filho (Aracaju, SE), durante o período entre janeiro
de 1998 e setembro de 2003.
Os dados para preenchimento do protocolo da
pesquisa foram obtidos por meio de prontuários do
Serviço de Imagem e de Arquivo Médico do referido
hospital. Foram analisados quanto a sexo, idade, causas,
quadro clínico, achados de tomografia compu-
tadorizada, tratamento e seqüelas. Os resultados têm
caráter descritivo e foram feitas comparações com a
literatura mundial.
Resultados
No presente estudo, o sexo masculino foi o mais
acometido, na proporção de 10:2. A idade dos pacientes
variou entre 18 e 78 anos, com média de 42,4 anos. As
principais causas foram acidente de trânsito (6 casos),
queda acidental (3 casos) e lesão por arma de fogo
(2 casos). Em um caso, a causa não foi identificada.
O escore na escala de coma de Glasgow (ECGl) variou
entre 4 e 15, com média de 12. No quadro clínico pre-
dominaram cefaléia, hemiparesia e vômitos. A síndro-
me da foice cerebral esteve presente em seis casos.
Tomografia computadorizada craniana foi realizada em
todos os casos, demonstrando o hematoma com loca-
lização frontal em três, occipital em cinco e em ambas
as localizações em quatro casos. Presença de lesões
intracranianas associadas foi observada: hematoma
subdural de convexidade em dois casos, hematoma
intraparenquimatoso em três casos e hemorragia
subaracnóidea em quatro casos (Figura 1).
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Tratamento conservador foi instituído em sete casos
(Figura 2). Cinco pacientes foram submetidos à
drenagem cirúrgica de hematoma intracraniano
associado: em um caso foi realizada craniectomia para
drenagem de hematoma intraparenquimatoso; em dois,
drenagem de hematoma subdural de convexidade; em
um, tratamento de afundamento craniano e, em outro,
craniectomia devida à lesão na base de crânio por
ferimento por arma de fogo. Cinco pacientes evoluíram
bem, quatro apresentaram paresia de predomínio crural
e um outro desenvolveu distúrbio de micção. Dois
pacientes evoluíram para óbito, sendo, em um, em
virtude de múltiplas lesões intracranianas associadas
(ECGl na admissão: 4) e, noutro, pelo ferimento
provocado pela arma de fogo, com hematoma intrapa-
renquimatoso associado (ECGl na admissão: 6).
Figura 1 – TC mostrando associação de HSDI occipital,
contusão temporal e hemorragia intraventricular.
Figura 2 – TC em seqüência (da esquerda para direita: no dia do traumatismo; após 15 dias; e após 45 dias) mostrando a
resolução de HSDI tratado clinicamente.
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Discussão
O HSDI traumático é considerado raro, corres-
pondendo a 6% dos hematomas subdurais agudos
traumáticos42. Acomete mais o sexo masculino, em
razão das atividades pertinentes ao sexo, e a faixa etária
mais acometida são os idosos2. Em nossa casuística
houve predominância nítida de adultos do sexo
masculino, e a média etária foi de 42,4 anos.
A maioria dos casos são decorrentes de traumatismo
craniano11. Em nossa casuística predominaram os
acidentes de trânsito e as quedas da própria altura.
Na maior parte dos casos, os sítios de lesão são o
frontal e o occipital, um dado que ressalta a importância
dos mecanismos de aceleração e desaceleração com
ruptura de vasos sangüíneos na patogênese do HDSI2,13.
A localização occipital é descrita em 60% a 75% dos
casos2,13. Em nosso trabalho, houve um predomínio de
HSDI occipital, o que está de acordo com a literatura
médica.
HSDI pode ser uni ou bilateral e ter evolução aguda,
subaguda e crônica. Comumente, o HDSI é unilateral
e localizado em torno da região parietoccipital,
imediatamente abaixo ou atrás do corpo caloso. Casos
bilaterais se associam a traumas severos ou na presença
de fatores agravantes6.
Clinicamente, manifesta-se por alteração do nível
de consciência, ataxia frontal de Bruns, distúrbios
cognitivos, cefaléia e sinal de Babinski5,10,19,34. A sín-
drome da foice cerebral tem sido observada freqüen-
temente e caracteriza-se por hemiparesia de predomínio
cural contralateral ao hematoma2,3,4,10,13,17,23,37,41,47. Em
nossa casuística, a metade dos pacientes apresentava
síndrome da foice cerebral.
O diagnóstico imediato do HSDI é feito por meio
da TC. A tomografia demonstra uma lesão em forma
crescente e hiperdensa ao longo da fissura inter-
hemisférica com plano de margem medial e borda
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lateral convexa17,33,37,49,50, conforme observado nos
nossos casos.
O tratamento ideal é ainda hoje controverso28. Alguns
autores realizam o tratamento conservador na fase aguda
de hematomas pequenos em pacientes com boas
condições neurológicas e apresentam resultados
excelentes2,13,33,35. O tratamento cirúrgico está indicado em
pacientes com hematoma volumoso ou que provoque
deterioração rápida do nível de consciência do
paciente11,13,16,21,27,28,35. Para Bartel e cols.2, o tratamento a
ser instituído dependerá do estado neurológico do
paciente. Por essa razão, se o paciente estiver assin-
tomático, conduta conservadora inicial é a melhor opção,
com seguimento da migração do coágulo para a posição
acima da convexidade, onde a remoção se mostra menos
perigosa33. Glista e cols.17 relataram que o tratamento ideal
é a craniotomia, porque visualiza o hematoma e realiza
sua drenagem total. Vários autores estão de acordo e
acreditam que a craniotomia é um método de escolha para
a exploração adequada da fissura inter-hemisférica24,34,37.
Em nossos casos, o tratamento conservador foi indicado
em sete e a conduta cirúrgica foi instituída naqueles com
lesões associadas, provocando efeito de massa ou
instabilidade neurológica do paciente.
Do presente trabalho os autores concluem que o
tratamento conservador é a melhor opção quando a
condição neurológica do paciente é favorável.
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